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A b s t r a c t
We describe 5 cases of a rare and often lethal arrhythmia: short-coupled variant of torsade de pointes. In the light of quite 
characteristic electrocardiograms and clinical picture of this arrhythmia, we consider the name ‘short-coupled variant torsade 
de pointes’ as more appropriate than, the more commonly applied term for such cases — ‘idiopathic ventricular fibrillation’. 
We suggest that in patients with unexplained syncope, normal echocardiogram, normal QT interval and frequent premature 
ventricular contraction with short coupling this arrhythmogenic entity should be suspected. We stress that these premature beats 
are often misclassified as supraventricular since the two major factors (slow initial depolarisation of the working myocardium 
and structural abnormalities of the left ventricle) responsible for typical morphological features of ventricular beats are lacking.
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WSTĘP
W 1994 r. Leenhardt i wsp. [1] przedstawili w „Circulation” 
analizę elektrokardiogramów 14 chorych z prawidłowym 
odstępem QT, bez strukturalnej choroby serca i z omdle-
niami wywołanymi przez szybką tachyarytmię komorową 
o charakterystycznym obrazie cyklicznie zmieniającej się osi 
zespołów QRS, określanym jako torsade de pointes (TdP). 
Arytmię tę nazwali short-coupled variant of TdP, czyli wariant 
częstoskurczu TdP charakteryzujący się krótkim sprzężeniem 
(inicjującego arytmię pobudzenia komorowego). Nazwa ta 
miała odróżniać tę arytmię od klasycznego częstoskurczu 
TdP, obserwowanego u chorych z wydłużonym odstępem QT, 
a także sugerować, że mamy do czynienia z jakąś odrębną 
jednostką chorobową wyróżniającą się spośród przypadków 
migotania komór (VF) o niewyjaśnionej przyczynie. 
Poniżej przedstawiono skróconą charakterystykę kli-
niczną i typowe obrazy EKG kilku chorych z tą rzadką i mało 
znaną, lecz bardzo groźną arytmią komorową. 
PRZYPADEK 1
Kobieta w wieku 23 lat, dotychczas zdrowa, po 3 epizo-
dach pełnej utraty przytomności została przyjęta na oddział 
neurologii z podejrzeniem padaczki. Po wykonaniu badania 
holterowskiego, w którym była obecna liczna ekstrasystolia 
komorowa o krótkim sprzężeniu oraz 1 epizod short-coupled 
TdP (ryc. 1, ryc. 2A) przekazano chorą do kliniki kardiologii. 
Dalsza diagnostyka (próba wysiłkowa, badanie echokardio-
graficzne, koronarografia, próba ajmalinowa, wskaźniki stanu 
zapalnego) nie wykazała nieprawidłowości. Chorej wszcze-
piono kardiowerter-defibrylator (ICD), a decyzję dotyczącą 
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ablacji ogniska ektopii komorowej odroczono, uzależniając 
ją od dalszego przebiegu klinicznego arytmii. W 5-letniej 
obserwacji ambulatoryjnej nie stwierdzono ani omdleń, ani 
interwencji defibrylatora mimo braku jakiegokolwiek leczenia 
antyarytmicznego; monomorficzna ekstrasystolia komorowa 
utrzymywała się nadal. 
PRZYPADEK 2
Kobieta w wieku 36 lat, uprzednio nieleczona, została przyjęta 
po skutecznej reanimacji i defibrylacji VF. W wywiadzie 4 mie-
siące wcześniej zanotowano długotrwałe omdlenie; odzyskała 
wtedy przytomność bez defibrylacji, wyłącznie po reanimacji 
domowej. Omdlenie było wówczas diagnozowane (tomo-
grafia głowy, EEG, test pochyleniowy, EKG metodą Holtera, 
USG tętnic), ale nie ustalono przyczyny. W echokardiografii 
nie stwierdzono cech strukturalnej choroby serca, w EKG za-
obserwowano dość liczną ekstrasystolię komorową (ryc. 2B), 
dlatego też rozpoznano idiopatyczne VF/short-coupled variant 
TdP i wszczepiono ICD. W dalszej obserwacji cały czas utrzy-
mywała się monomorficzna ekstrasystolia komorowa, obecny 
był też 1 epizod krótkotrwałego omdlenia wywołanego przez 
częstoskurcz TdP, szybko przerwany wyładowaniem z defibry-
latora. Co ciekawe, mimo utrzymywania się liczby pobudzeń 
przedwczesnych na podobnym poziomie (ok. 2000/24 h) 
wszystkie 3 epizody TdP/omdlenia wystąpiły w ciągu roku 
od urodzenia dziecka, ani wcześniej, ani później, w trakcie 
7-letniej obserwacji objawów nie było — wobec powyższego 
chorej nie zakwalifikowano do leczenia ablacją prądem o wy-
sokiej częstotliwości.
PRZYPADEK 3
Kobieta w wieku 74 lat, poza nadciśnieniem tętniczym 
dotychczas zdrowa, została przyjęta do szpitala z powodu 
nawracających omdleń. W monitorowaniu holterowskim 
EKG stwierdzono liczne salwy TdP wywołane ekstrasystolią 
komorową R na T (ryc. 2C, ryc. 3A, B). W badaniu echokardio-
graficznym nie stwierdzono odstępstw od normy, w koronaro-
grafii zaobserwowano prawidłowy obraz naczyń wieńcowych. 
Rozpoznano więc short-coupled variant TdP i wszczepiono 
chorej ICD. W dalszej 4-letniej obserwacji ambulatoryjnej 
zarejestrowano w pamięci defibrylatora liczne epizody sa-
moograniczających się częstoskurczów komorowych, ale bez 
omdleń i bez interwencji defibrylatora.
PRZYPADEK 4 
Kobieta w wieku 46 lat, dotychczas zdrowa, została przyjęta 
do szpitala po omdleniu. W badaniu echokardiograficznym 
nie stwierdzono odchyleń od normy. W badaniu holterowskim 
zaobserwowano liczną ekstrasystolię komorową (ryc.  2D) 
i 1 salwę polimorficznego częstoskurczu komorowego 
(ryc. 3C), w kolejnych badaniach holterowskich te znaleziska 
się powtarzały. Chorej wszczepiono ICD, w ciągu 4-miesięcz-
nej obserwacji w pamięci defibrylatora był zarejestrowany 
jeden 8-sekundowy epizod TdP/VF, inicjowany ekstrasystolią 
komorową o sprzężeniu 328 ms, który ustąpił samoistnie 
przed interwencją wysokoenergetyczną. 
PRZYPADEK 5
Mężczyznę w wieku 37 lat, dotychczas zdrowego, po licznych 
omdleniach przyjęto do szpitala rejonowego, gdzie na kardio-
monitorze zaobserwowano nawracające polimorficzne czę-
stoskurcze komorowe przechodzące w VF i wymagające de-
fibrylacji. W EKG była obecna liczna ekstrasystolia komorowa 
o krótkim sprzężeniu, w koronarografii i badaniu echokardio-
graficznym nie stwierdzono choroby wieńcowej/strukturalnej 
choroby serca. Choremu wszczepiono ICD i utrzymano lecze-
nie amiodaronem. W dalszej 5-letniej obserwacji kilkakrotnie 
doszło do interwencji wysokoenergetycznych z defibrylatora 
Rycina 1. Badanie EKG metodą Holtera u 23-letniej kobiety. Monomorficzna ekstrasystolia komorowa o krótkim okresie sprzęże-
nia (280 ms) wywołuje samoograniczający się częstoskurcz komorowy polimorficzny będący przyczyną omdleń u tej pacjentki
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z powodu TdP/VF, ale dopiero po kilku latach od implantacji 
(po odstawieniu amiodaronu z powodu nadczynności tarczy-
cy). Obecnie wciąż obserwuje się ekstrasystolię komorową 
o tej samej morfologii co przed 5 laty (ryc. 2E), ale bardzo 
sporadycznie (80 pobudzeń na dobę). Chory został wstępnie 
zakwalifikowany do zabiegu ablacji.
OMÓWIENIE
Elektrokardiogram
Elektrokardiograficzne cechy szczególne przedstawianej 
arytmii to: (1) prawidłowy odstęp QT, (2) ekstrasystolia 
komorowa o krótkim sprzężeniu i specyficznej morfologii, 
(3) salwy bardzo szybkiego polimorficznego częstoskurczu 
komorowego płynnie przechodzącego w VF lub samoogra-
niczające się.
Warta uwagi jest morfologia przedwczesnych pobudzeń 
komorowych — bardziej typowa dla pobudzeń nadkomoro-
wych z aberracją niż dla pobudzeń komorowych (zespoły QRS 
dość wąskie, na granicy 120 ms, w odprowadzeniu V1 układ 
rsR’, itp.; ryc. 2A–D) — i tak też u niektórych z przedstawionych 
powyżej chorych była ta ekstrasystolia opisywana oraz klasyfi-
kowana w badaniach holterowskich. Tak szczególna morfologia 
Rycina 2. Przedwczesne pobudzenia komorowe wywołujące częstoskurcz TdP u przedstawionych chorych. Morfologia zespołów 
QRS wskazuje na pochodzenie pobudzeń przedwczesnych z włókien Purkiniego lewej (A–D) i prawej komory (E) [2, 4–6]
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pobudzeń komorowych u tych pacjentów wynika z miejsca 
ich wyjścia, którym są szybko przewodzące włókna Purkiniego 
[2–4], oraz z braku strukturalnej choroby serca. Warto pamię-
tać, że cechy zespołu QRS uważane za typowe dla ektopii 
komorowej wynikają głownie z dwóch przyczyn: wolnej depo-
laryzacji roboczego mięśnia komór na początku zespołu QRS 
i zaburzonego rozprzestrzeniania się depolaryzacji w mocno 
uszkodzonym mięśniu lewej komory; obie te przyczyny u cho-
rych z short-coupled variant TdP nie występują. Należy o tym 
pamiętać, ponieważ zaklasyfikowanie tej arytmii jako łagodne 
przedwczesne pobudzenia nadkomorowe może doprowadzić 
do przeoczenia rzeczywistej przyczyny omdlenia/zatrzymania 
krążenia i narazić chorego na ryzyko wystąpienia kolejnego 
epizodu nagłego zatrzymania krążenia. Morfologia pobudzeń 
przedwczesnych w przypadkach przestawionych w literaturze 
jest bardzo podobna jak u chorych opisanych w niniejszym 
artykule. Dominują pobudzenia z włókien Purkiniego lewej 
komory (ok. 80% przypadków), a pobudzenia prawokomoro-
we zwykle przybierają postać jak w ostatnim przedstawionym 
przypadku (ryc. 2E) i choć mają dłuższy czas trwania, to również 
wychodzą z włókien Purkiniego [2–7].
Charakterystyczna jest także forma inicjacji częstoskurczu 
u tych chorych. Według Viskina i wsp. [8] pauza poprzedza 
inicjację TdP we wszystkich formach zespołu długiego QT, 
zarówno wrodzonych, jak i nabytych, czasem jest to pauza 
zatokowa, a czasem pauza poekstrasystoliczna. W przeciwień-
stwie do tego częstoskurcz TdP w short-coupled variant nie 
jest poprzedzony pauzą, Viskin i wsp. [8] uważają to za cechę 
diagnostyczną dla tej arytmii. Drugą cechą charakterystyczną 
jest czas sprzężenia pobudzenia przedwczesnego. W ob-
serwacjach Viskina i wsp. [8] oraz Haissaguerre’a i wsp. [2] 
wynosi on ok. 300 ± 50 ms i przypada w obrębie 40 ms od 
szczytu poprzedzającego załamka T (choć Leenhardt i wsp. [1] 
stwierdzili trochę krótsze czasy sprzężenia: 250–300 ms). Po-
krywa się to z danymi uzyskanymi u chorych przedstawionych 




Rycina 3. A–C. Epizody short-coupled TdP rejestrowane u przedstawionych chorych 
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280–320 ms, 290–300 ms, 355 ms, 320 ms i 260 ms. W prze-
ciwieństwie do tego w częstoskurczu TdP na podłożu długiego 
odstępu QT czas sprzężenia ekstrasystolii inicjującej TdP 
wynosi 500–600 ms.
Etiologia, nozologia i klinika
Etiologia short-coupled variant TdP nie została wyjaśniona. 
Badania genetycznie przeprowadzone w kilku przypadkach 
nie wykazały mutacji kanałów jonowych, takich jak w zespole 
Brugadów czy zespole długiego QT [2, 6]. Przyjmuje się, 
że częstoskurcz jest inicjowany w mechanizmie wczesnych 
depolaryzacji następczych. Być może włókna Purkiniego 
odgrywają rolę nie tylko w inicjacji, ale i podtrzymywaniu 
tej arytmii — poprzez szybką aktywność wyzwalaną lub 
mikroreentry [2, 3].
Stosowanie określenia torsade de pointes na częstoskurcz 
komorowy u chorych z prawidłowym odstępem QT może 
budzić zastrzeżenia, gdyż częstoskurcz TdP bywa definio-
wany jako polimorficzny częstoskurcz komorowy u chorych 
z wydłużonym odstępem QT. Jednak nazwę short-coupled 
variant TdP wprowadził zespół Filipa Coumela, wybitnego 
elektrofizjologa, na pewno nie bez przemyśleń [1]. Od tego 
czasu nazwa ta jest stosowana w piśmiennictwie [5, 7, 9]. 
Również Surawicz [10] dzieli częstoskurcze TdP na powiązane 
i na niepowiązane z wydłużonym QT.
Przypadki short-coupled variant TdP są także opisywane 
jako „idiopatyczne migotanie komór” (idiopathic ventricular 
fibrillation), obecnie zwykle w kontekście ablacji inicjującej 
arytmię ekstrasystolii [2–4]. Jednak wszystko wskazuje na 
to, że chodzi o tę samą chorobę: mamy identyczny obraz 
kliniczny i takie same elektrokardiogramy (S. Viskin, komuni-
kacja prywatna e-mail). Określenie short-coupled variant TdP 
wydaje się lepsze, ponieważ nie tylko podkreśla charaktery-
styczny obraz elektrokardiograficzny, ale i sugeruje etiologię 
oraz pewną odrębność kliniczną. Obserwując przypadki 
short-coupled variant TdP, często bardzo do siebie klinicznie 
i elektrokardiograficznie podobne, trudno nie oprzeć się 
wrażeniu, że reprezentują one jednak odrębną jednostkę 
chorobową — a nie po prostu VF o nieznanej przyczynie. 
W przeciwieństwie do tego określenie „idiopatyczne migo-
tanie komór” jest nazwą zbiorczą, formalnie obejmuje także 
wiele innych przypadków niewyjaśnionych i nieuchwyconych, 
ale często zupełnie klasycznych przyczyn VF.
Pierwszym objawem choroby zazwyczaj jest nieoczekiwane 
omdlenie; brak właściwego rozpoznania i stosownego leczenia 
dość szybko prowadzi u dużego odsetka chorych do nagłego 
zgonu [1]. U pacjentów podejrzewa się padaczkę. Arytmia ma 
zwykle przebieg klasterowy, poza okresami „gorącymi” z liczny-
mi epizodami TdP występują długie okresy bez arytmii. Jedyną 
formą terapii, o oczywistej skuteczności, stanowi wszczepienie 
ICD. Duże nadzieje należy wiązać z ablacją inicjującej arytmię 
ektopii — teoretycznie stanowi to idealne rozwiązanie. Wciąż 
brakuje jednak dowodów na to, że taki zabieg zabezpiecza całko-
wicie przed kolejnym epizodem zatrzymana krążenia. Obecnie 
ablacja może być stosowana w zapobieganiu wyładowaniom 
z defibrylatora. Rola farmakoterapii u chorych z short-coupled 
variant TdP jest niejasna. Werapamil w obserwacji Leenhardta 
i wsp. [1] mimo tłumienia ektopii nie zapobiegał nagłym zgonom; 
opisywano skuteczność połączenia werapamilu z meksyletyną; 
większe nadzieje można wiązać z chinidyną [3, 9, 11].
PODSUMOWANIE
Monomorficzna ekstrasystolia z włókien Purkiniego o krótkim 
czasie sprzężenia może być jedyną nieprawidłowością w ba-
daniach dodatkowych wskazującą na etiologię niewyjaśnio-
nego omdlenia. Znajomość obrazu elektrokardiograficznego 
i klinicznego short-coupled variant TdP — rzadkiej, lecz bar-
dzo niebezpiecznej choroby, ułatwia postawienie właściwej 
diagnozy i tym samym zabezpieczenie chorego przed nagłym 
zatrzymaniem krążenia. 
Konflikt interesów: nie zgłoszono
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